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МЕТОДОЛОГИЯ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО АЛКОГОЛИЗМА 
Лелевич С.В. 
УО «Гродненский государственный медицинский университет» 
Актуальность. Многочисленность существующих направлений 
исследования алкоголизма определяет значительную важность выбора 
правильного методического подхода к данной проблеме. Не отрицая 
общеизвестного положения, согласно которому результаты, полученные в 
модельных условиях, не отражают всех аспектов нарушений в целом 
организме, следует особо подчеркнуть, что именно моделирование сложных 
процессов в эксперименте является единственно возможным путем, 
позволяющим оценить значение отдельных биохимических структур в развитии 
заболевания. 
Обобщая проводимые экспериментальные и клинические исследования в 
области наркологии, можно заключить, что цельность и системный характер 
научной разработки проблемы могут быть обеспечены при наличии 
методологии, базирующейся на эмпирически и теоретически адекватной 
концепции природы изучаемого феномена, его исходной модели или моделях.  
Целью работы являлось обобщение существующих методов 
исследования метаболических аспектов экспериментального алкоголизма для 
выделения их важности в вопросах изучения патогенеза алкогольной болезни. 
Результаты и обсуждение. Исследование алкогольной мотивации. 
Одним из ключевых моментов в области изучения алкоголизма считается 
обнаружение животных, склонных предпочитать растворы этанола воде в 
условиях свободного выбора [1]. Естественно, что у них нет никаких 
«социальных» мотиваций потреблять этанол в отличие от людей [2]. Изучение 
феномена алкогольной мотивации в экспериментальной наркологии проводится 
с использованием разных подходов. Так, при этом могут использовать 
генетические линии животных с изначально высоким уровнем алкогольной 
мотивации. Они различаются по скорости биотрансформации этанола в 
организме, функционирования отдельных нейромедиаторных звеньев и др. 
Подчеркивается, что использование в качестве биологической модели линий 
животных со строго ограниченными и фиксированными генетическими 
различиями весьма перспективно для выявления локусов или генетических 
детерминант на хромосомах, непосредственно или косвенно определяющих 
различия в реакции организма на этанол. 
Однако методика выведения и отбора линий животных с генетически 
закрепленным предпочтением алкоголя в определенном смысле ограничивает 
трактовку полученных результатов. Учитывая, что на выраженность 
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алкогольной мотивации весьма существенное влияние оказывают многие 
переменные факторы, опыты на линейных животных несколько 
обесцениваются из-за их жесткой детерминированности. Более близкой к 
реальной ситуации и поэтому пригодной для изучения предпосылок 
возникновения алкоголизма является использование животных, отобранных из 
общей популяции по признаку предпочтения этанола или воды в условиях 
свободного выбора. В указанных условиях, по существу, учитываются как 
генетические, так и фенотипические особенности организма. 
Экспериментальные модели алкогольной интоксикации. Термин 
«острая алкогольная интоксикация» включает ряд состояний организма, 
возникающих при однократном введении этанола в определенных дозах. У 
животных по мере увеличения концентрации этанола в крови последовательно 
наблюдаются следующие поведенческие эффекты: активация локомоторной 
активности, гипотермия, кома, а также смерть. При средней степени 
алкогольного отравления у экспериментальных особей (атаксии 1 и 2 по 
интоксикационной шкале Майхровича) возникают нарушения моторики, 
включающие потерю координации движений, седацию, вплоть до снотворного 
действия этанола при дозе 1/2 LD50. 
В наших экспериментах по моделированию острой алкогольной 
интоксикации (ОАИ) было использовано 32 белых беспородных крыс-самцов, 
массой 180-220 г. Перед декапитацией все животные 12 часов содержались без 
пищи при свободном доступе к воде. Выбор количества вводимого алкоголя 
был обусловлен имеющимися представлениями о малых средних и больших 
дозах, с одной стороны, и задачей выяснения дозозависимых эффектов этанола, 
с другой. Особям первой экспериментальной группы (контроль) в/ж вводили 
эквиобъемные количества физиологического раствора NaCl, второй – 25% 
раствор этанола в дозе 1 г/кг, третьей – раствор этанола в дозе 2,5 г/кг и 
четвертой – раствор этанола в количестве 5 г/кг массы тела. Декапитацию 
производили через 1 час после введения этанола и физиологического раствора. 
Хроническая алкоголизация представляет собой пример одного из 
наиболее распространенных длительных экзогенных химических воздействий 
на организм. Комплекс изменений, возникающий при длительном введении 
этанола, необходимо рассматривать как генерализованную интоксикацию, 
затрагивающую подавляющее число структурных элементов и систем 
организма. 
При моделировании хронической алкогольной интоксикации (ХАИ) в 
наших исследованиях было реализован вариант, в котором использовалось 
50 животных. ХАИ при этом моделировали путем в/ж введения 25% раствора 
этанола в дозе 3,5 г/кг 2 раза в сутки в течение 7 (2-я группа), 14 (3-я группа), 
21 (4-я группа) и 28 суток (5-я группа). Контрольным особям (1-я группа) 
интрагастрально вводили эквиобъемное количество физиологического раствора 
хлорида натрия. 
Под алкогольным абстинентным синдромом (ААС) понимают 
симптомокомплекс соматических, неврологических и психопатологических 
расстройств, возникающих при прекращении потребления алкоголя. ААС 
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является не только наиболее достоверным диагностическим признаком 
хронического алкоголизма, но и одной из причин возникновения тяжелых 
осложнений – острых психозов, судорожных припадков и соматических 
расстройств.  
В эксперименте по моделированию алкогольного абстинентного 
синдрома нами использовалось 40 животных, которые были разделены на 
5 равных групп. ААС моделировали по Е. Maichrowich в собственной 
модификации путем в/ж введения 25% раствора этанола 2 раза в сутки, по 5 г/кг 
в течение 5 суток с последующей отменой. Животных декапитировали через  
3 часа (2-я группа), одни (3-я группа), трое (4-я группа) и семь суток (5-я 
группа) после последнего введения алкоголя. Контрольным особям (1-я группа) 
в/ж вводили эквиобъемное количество 0,9% раствора NаCl. 
Прерывистая алкогольная интоксикация. Предлагаемая нами 
экспериментальная модель более адекватно соответствует прерывистому 
режиму алкоголизации, который является одной из наиболее распространенных 
ситуаций среди множества форм употребления алкоголя в обществе. Такую 
прерывистую алкогольную интоксикацию (ПАИ) можно рассматривать как 
чередование более или менее длительных периодов алкогольной интоксикации 
и абстиненции. С учетом выраженных клинических и патохимических 
симптомов алкогольной абстиненции, прерывистую алкоголизацию следует 
рассматривать как новое клиническое состояние алкогольной болезни. 
Поставленная задача решается путем в/ж введения этанола в дозе 3,5 г/кг 
массы тела два раза в сутки в виде 25% раствора в режиме прерывистой 
алкоголизации по следующей схеме: 4 суток алкоголизации – 3 суток в/ж 
введение эквиобъемных количеств воды. Такие циклы повторяются 4 раза, с 
окончанием эксперимента на 28 сутки от начала первого введения этанола. 
Используя данное методическое решение, появляется возможность 
моделирования одной из наиболее распространенных форм употребления 
алкоголя – ПАИ. Данная экспериментальная модель доступна для выполнения 
и может использоваться в научно-исследовательских лабораториях для 
экспериментальной оценки метаболических нарушений, развивающихся в 
организме при чередовании периодов приема алкоголя и его отмены, что 
позволит оценить функциональное состояние многих обменных процессов в 
условиях максимально приближенным к реальным. 
Выводы. Резюмируя вышеизложенное, можно заключить, что 
экспериментальное изучение алкоголизма является динамично развивающейся 
областью современной медицинской и биологической науки. 
Накапливающиеся научные факты расширяют представления о механизмах 
формирования алкогольной мотивации, пристрастия, толерантности, а также 
абстиненции. 
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Актуальность. Как известно, цирроз печени (ЦП) – это диффузный 
процесс, характеризующийся фиброзом и перестройкой нормальной 
архитектоники печени, приводящей к образованию структурно аномальных 
узлов, сопровождающийся нарушением сосудистой системы печени с 
формированием артериовенозных и порто-венозных анастомозов. Увеличение 
кровотока в воротной вене повышает трансмуральное давление в варикозно-
расширенных венах пищевода. Это увеличение происходит во всех венах – и в 
воротной, и в коллатералях. Но количество крови, поступающей в печень, при 
этом уменьшается. Когда количество портальной крови, притекающей к 
печени, уменьшается в связи с развитием коллатерального кровообращения, 
усиливается роль печёночной артерии. Печень уменьшается в объёме, 
снижается способность её к регенерации. Вероятно, это происходит вследствие 
недостаточного поступления гепатотропных факторов, в том числе инсулина и 
глюкагона, вырабатываемых поджелудочной железой. 
Органический субстрат портальной гипертензии и чрезмерная 
лимфопродукция в связи с затруднением венозного оттока из печени, занимают 
центральное место в генезе одного из главных проявлений внутрипеченочного 
портального блока – асцита. Кроме того, развитие асцита при ЦП 
свидетельствует, помимо портальной гипертензии, и о печёночно-клеточной 
недостаточности. 
Синдром портальной гипертензии, как осложнение заболеваний печени и 
сосудов портальной системы, при формировании варикозного расширения вен 
пищевода и угрозы смертельного кровотечения, приобретает первостепенную 
роль в прогнозе для жизни пациента, и ставит на 1 место лечебные 
мероприятия, направленные на профилактику и остановку пищеводно-
желудочного кровотечения. Принципы лечения ЦП заключаются в лечении и 
контроле возникших у пациента осложнений, одним из которых является асцит 
[1]. Трансъюгулярное внутрипеченочное порто-системное шунтирование – 
более простой метод лечения и вызывает меньше осложнений, чем 
хирургическое наложение порто-системного шунта. 
В экономически развитых странах ЦП печени входит в одну из основных 
причин смерти в возрасте от 35 до 60 лет, поэтому поиск решений для контроля 
данного состояния является актуальным. 
Цель исследования – изучить качество жизни пациентов с 
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